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مبتلا مي شوند كه ديابت روند رو به رشد زيادي دارد و ساليانه تعداد زيادي از افراد به اين بيماري  بيماري
هزينه هاي اقتصادي و بار اجتماعي و عوارض زيادي به جامعه تحميل مي كند.بنابراين توجه روزافزون به 
در زمينه ديابت احساس مي شود.از انجائيكه بافت چربي ارتباط تنگاتنگي با اين بيماري دارد پژوهش 
-دينگ پروتئينمنطقي است فاكتورهاي مرتبط با بافت چربي نظير رتينول بان
 در افراد خانواده هاي ديابتي مي باشد.001B-OPAاكسيده،LDL،1-،ويسفاتين،واسپين،اديپونكتين،امنتين
 مواد و روش كار:
نفر با 121و سال بعنوان گروه مورد مطالعه 12-11نفر از خانواده هاي ديابتي با گروه سني 141در اين پروژه
ساعت  21پس از بتي به عنوان گروه كنترل انتخاب گرديدند.همين شرايط سني از خانواده هاي غير ديا
-ناشتايي شبانه خونگيري از انها بعمل امد و پارامترهاي مختلف نظير رتينول باندينگ پروتئين
اندازه گيري ASILEتوسط متد 001B-OPAاكسيده و LDL،1-،ويسفاتين،واسپين،اديپونكتين،امنتين4
 توسط اتواناليزور انجام شد. اعته،پارامترهاي ليپيدي و ليپوپروتئينيشدند.اندازه گيري قند ناشتا و دو س
 نتايج:
و ويسفاتين در گروه خانواده ديابتي نسبت به غير ديابتي  1-در اين پروژه پارامترهايي نظير اديپونكتين،امنتين
،قند ناشتا افزايش يافت.ديگر پارامترهاي اديپوسايتوكايني001B-OPAكاهش معني داري يافت در حاليكه 
 و دو ساعته،فاكتورهاي ليپيدي و ليپوپروتئيني تغيير قابل ملاحظه اي نداشتند. 
 :بحث و نتيجه گيري
حاصله از اين پروژه حاكي از اين است كه حتي در صورت يكسان بودن قند ناشتا و دو ساعته در  نتايج
-OPA و ويسفاتين و افزايش 1-نتينافراد خانواده هاي ديابتي نسبت به غير ديابتي كاهش اديپونكتين،ام
 مي تواند به عنوان ريسك فاكتور خطر جهت تشخيص زود رس ديابت موثر باشد.001B
 :كلمات كليدي





كه بوسيله هستند  Пدر جهان مبتلا به ديابت نوع  نفر ميليون 111حدود نشان مي دهد كه  1112آمار سال 
بوسيله افزايش ترشح  وتشخيص داده شده اند عضله  و مقاومت انسولين در بافت هاي محيطي نظير كبد
 . قابل درمان نيستند انسولين از سلول هاي بتاي پانكراس
ارتباط بين افزايش بافت چربي و اختلال  مي باشد. يديابت در ارتباط با چاق 2تيپ  يا ومقاومت انسوليني 
. ثابت شده كه انسولين همانند فاكتور افزايش دهنده كلوني سلول پره گزارش شده استحساسيت انسولين 
 بتا مي باشد. 
سندرم ناهمگوني است كه با مقاومت به انسولين و يا اختلال ترشح انسولين مشخص مي شود.  2ديابت نوع 
% از افراد 11% از كل موارد ديابت در بيشتر كشورها را شامل مي شود و تقريباً 19تا  11حدود  2 ديابت نوع
  .)1چاق هستند( 2مبتلا به ديابت نوع 
ميليون نفر را در سراسر دنيا مبتلا نموده است.  111ميلادي، بيماري ديابت حدود در آغاز قرن بيست و يكم 
ميليون نفر و تا سال  122به  1112بالغ مبتلا به ديابت نوع دو تا سال تخمين زده مي شود كه تعداد افراد 
افزايش شيوع چاقي كه خود ناشي از رژيم هاي غذايي غني از انرژي ميليون نفر افزايش يابد.  113به  1212
و شيوه هاي كم تحرك زندگي است، همراه با تغيير تركيب سني جمعيت به نفع گروه هاي مسن تر از جمله 
يل اصلي افزايش شيوع ديابت به شمار مي روند. بخش عمده افزايش تعداد بيماران در كشورهاي در دلا
% بيماران ديابتي ساكن 17بيش از  1212انتظار مي رود در سال هد داد، بطوريكه احال توسعه رخ خو
ه به روند رو % بوده است. با توج21، 1991كشورهاي در حال توسعه باشند در حالي كه اين رقم در سال 
به رشد هزينه هاي اقتصادي و بار اجتماعي كه بيماري ديابت و عوارض آن بر جوامع تحميل مي كند 
ضرورت توجه روزافزون به پژوهش در زمينه ديابت در كشورهاي در حال توسعه احساس مي شود. اگرچه 
سالهاي گذشته افزايش يافته  الات بين المللي مربوط به ديابت در طولسهم كشورهاي در حال توسعه از مق
از نظر تحقيق در زمينه ديابت توسعه يافته و در حال توسعه است، هنوز فاصله اي چشمگير بين كشورهاي 
در كشورهاي در وجود دارد. با در نظر گرفتن روند رو به افزايش بار ناشي از بيماري ديابت، بخصوص 
 ). 2ابت در اين كشورها حياتي به نظر مي رسد (حال توسعه، افزايش توجه به تحقيقات در زمينه دي
و فاكتور خطر بيماري  Пو شيوع مقاومت انسولين، ديابت نوع بين افزايش چاقي احشايي ارتباط 
 ) . 3و اپيدميولوژيك گزارش شده است (كارديوواسكولار طي مطالعات حيواني 
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بافت چربي مي باشد.  Пو ديابت نوع افزايش بافت چربي مهمترين عامل خطر در توسعه مقاومت انسولين 
كه مقاومت را ترشح مي كند 6-LIو  α FNTتين، يسين، رزتكاين نظير لپتين، آديپونكيتوچندين نوع آديپوسا
و بنظر مي رسد يك نقش مهم در درپاتوژنز مقاومت انسولين، ديابت، اختلالات  ي را تنظيم مي كنندانسولين
 .) 4( مي كنندبازي  ليپيدي، التهاب واتراسكلروز
در پاتوژنز  مهمي كه ممكن است نقش را ترشح مي كند بافت چربي اكنون بعنوان يك ارگان فعال، موادي
. در سالهاي اخير مطالعات مشهوري اشاره بر آديپوكانيهاي حقيقي (آديپونكتين، بازي كند مقاومت انسوليني
) كه  8LI، 6LI،  nitsiser،  α FNT( هاينلپتين) مترشحه فقط از بافت چربي، همچنين آديپوسيتوكا
، نقش مهمي در تنظيم حساسيت انسوليني دارند ترشح  مي شوند در بافت چربيبوسيله سلول هاي استروما 
 ). 1(
ها، هورمون ها و هم اكنون بافت چربي به عنوان بافتي شناخته مي شود كه انواعي از متابوليت 
نقش  2كروز و ديابت نوع ر ايجاد مقاومت به انسولين، آترواسود دين ها را بيان و ترشح مي كناآديپوسيتوك
 و عروقي و بيماريهاي قلبي 2دارد. با اين وجود اساس مولكولي ارتباط پاتوفيزيولوژيكي چاقي با ديابت نوع 
ين هاي مشتق از آديپوسيت ابه طور كامل مشخص نشده است. مدارك روزافزون نشان مي دهند كه سيتوك
 1)، اينترلوكين IAP-1(فعال كننده پلاسمينوژن  1 مهار كننده ،)α FNTورنكروز دهنده آلفا (نظير فاكت
  .)1نيز مي توانند در اين ارتباط نقش داشته باشند(كمپلمان نيز مي توانند  3C) و جزء 6-LI(
ذخيره  % وزن بدن را تشكيل مي دهد در حال حاضر نه فقط به عنوان منبعي از11بافت چربي كه بيش از 
  .)1انرژي بلكه همچنين به عنوان يك بافت فعال اندوكرين در نظر گرفته مي شود (
اولين بار بوسيله ميا سواكنشهاي پاتوفيزيولوژيك چاقي شكمي، مقاومت انسولين، ديس ليپيدميا، هيپرگلي
  ).7(توصيف شد 1191در سال  nevaeR
ديابت و اترواسكلروز بازي مي كنند. گزارش شده است  ها نقش مهمي در پاتوژنز مقاومت انسولين،ينآديپوكا
ايجاد مي كند اري نسبت به بافت چربي زيرپوستي مقلبي بيشكه تجمع بافت چربي شكمي خطر متابوليك 
  .)1(
،  Пچاقي در كشورهاي صنعتي به سرعت رو به افزايش است و با مقاومت انسوليني. ديابت مليتوس نوع 
. در سال هاي اخير ثابت شده است كه سلول هاي چربي، در ارتباط است خون اختلالات ليپيدي و فشار
پروتئينهاي مختلفي ترشح مي كنند و به همين جهت آديپوكاين ناميده مي شوند كه چربي را با سندرم 
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ي ها در افزايش خطر بيماري قلبيندلايلي وجود دارد مبني بر اينكه اختلال آديپوكا. ارتباط مي دهند متابوليك
 ). 9و عروقي در چاقي مؤثرند (
يافته هاي بيولوژيك جديد درباره بافت هاي چربي به سرعت رو به افزايش است و ديد جديدي نسبت به 
ديابت و بيماريهاي مربوط به متابوليسم ليپيدها و و درمان چاقي، چرخه نرمال فيزيولوژيك، پاتوژنز 
از انرژي را به شكل تري ديپوسيت ها ذخيره زيادي عروقي را فراهم كرده است. آ و بيماريهاي قلبي
  .)11گليسريد فراهم مي كنند (
انسولين مي باشد. اين بيماري قندي بيماري نسبتاً شايعي است كه حاصل كمبود يا نقص عملكرد ديابت 
موجب معضلات و گرفتاريهاي عديده اي در جهان پيشرفته امروز گرديده است و زمينه ساز بيماريهاي 
 هلك و كشنده من جمله قلب و عروق و كليه مي باشد. م
ها ارتباط تنگاتنگي با بيماريهاي متابوليك ينبعلت اينكه بافت چربي و ميانجي هاي آن منجمله آدبپوسايتوكا
بررسي كنيم تا شايد  ديابتيبر آن شديم كه آدبپوسايتوكانيها را در افراد خانواده هاي دارد در اين مطالعه 
روشن شدن وضعيت غلظتي اين پارامترها بتوانيم در تشخيص زودرس افراد ديابتي گامي مؤثر ا بتوانيم ب
 برداريم. 
 
 4رتينول باندينگ پروتئين
و همكارانش بعنوان آديپوكاين مخرب حساسيت  gnayبوسيله  1112در سال  4رتينول باندينگ پروتئين 
 4PbRديابت بعنوان يك آديپوكاين جديد بنام  و بوسيله كميته تحقيقات ).11(انسوليني گزارش گرديد 
 . )21(نامگذاري شد 
كيلو دالتون بوده و عمدتاً از كبد و بافت چربي ترشح مي شود و در يك  12ين پروتئين اوزن مولكولي 
 . )31(و كاتابوليسم رتينول در كليه مي شود ن مانع از فيلتراسيون يبا رتينول و ترانس تريت 1:1:1كمپلكس 
از كبد مؤثر است و غلظت  4PbRرتينول مي باشد و فراواني رتينول بر ترشح بعنوان حامل اصلي  4PbR
 ).21(ي كبد مورد استفاده قرار مي گيرد سدر بيوپ Aبراي ارزيابي وضعيت ويتامين  سرمي آن عموماً
اشد و مي ب Пاست و در نزديكي محل قرارگيري ديابت نوع  42-32q01محل قرارگيري ژن آن بر روي 
  . )41افزايش مي يابد ( Пدر ديابت نوع  4PbRشايد به همين دليل بيان عمل 
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 شتراي رسپتور انسولين كاهبسحساسيت انسولين را بوسيله مهار فسفريلاسيون سو 4PbRدر عضله اسكلتي 
مي افزايش  زايني كسانول پيرووات كربوكومي دهد در حاليكه توليد گلوكز را بوسيله افزايش بيان فسف
  ).11(دهد
در چاقي و مقاومت انسوليني در سلول هاي حيواني افزايش مي يابد اما اين ارتباط در  4PbRاگرچه غلظت 
 ).11(انسان كمتر مشخص گرديده است 
 (آديپونكتين)  nitcenopidA
ت است كه خواص ضد ديابتيك، ضد آترواسكلروز، ضد يآديپونكتين يك پروتئين مترشحه ويژه از آديپوس
 ). 11و  71تروژنيك، ضد التهاب و خواص آنژيوژنيك دارد. (رفرنس آ
ش مي باشد كه بيماري قلبي و عروقي راپي Пكاهش آديپونكتين يك شكل عمومي در بيماري ديابت نوع 
حساسيت در بعضي از مطالعات گزارش گرديده كه سطوح آديپونكتين ارتباط معكوس با ). 91بيني مي كند (
به ديابت و سكته قلبي دارد.سطوح پايه آديپونكتين ارتباط معكوس با خطر ديابت دارد و در انسوليني، ابتلا 
 ). 12رابطه با درمان افزايش آديپونكتين رابطه عكس با خطر ديابت دارد (
جريان  دالتون بوسيله آديپوسيت ها سنتز مي شود و در پلاسماي انسان 11113وزن مولكولي  با آديپونكتين
/ درصد از پروتئين هاي توتال پلاسما را تشكيل مي دهد. آديپونكتين در جنس 11حدود تقريباً و  مي يابد
، مقاومت انسوليني، IMBمذكر نسبت به مؤنث كمتر مي باشد و ارتباط منفي با چربي شكمي، سن، 
 LDHدارد. برعكس آديپونكتين بطور مثبت با  PRCانسولين پلاسما، تري گليسريد، گلوكز و سطح 
و افراد با كاهش عملكرد كليه افزايش مي يابد. اين  Iلسترول ارتباط دارد و در افراد ديابتي نوع ك
  ).12(است و با ليپاز كبدي رابطه عكس دارد LPLوكاين در ارتباط با يتآديپوسا
آديپونكتين محل قرارگيري ژن ديابت و سندرم متابوليك مي باشد.  72q3ژن آديپونكتين روي كروموزوم 
گلوكز را افزايش مي دهد. بطور روج گلوكز كبدي را كاهش و اكسيداسيون چربي عضله و ترانسپورت خ
نسبت به كنترل كاهش مي يابد و بطور معكوس با  )DAC(قابل ملاحظه اي در بيماران قلبي و عروقي 
نيك اين اثرات آنتي آتريوژنر در بيماران ديابتي و غير ديابتي در ارتباط است. وپيشرفت عروق كر
مي  DACاين در خواص ضد التهابي آن مؤثر است. پايين بودن سطوح آديپونكتين در بيماران وكآديپوسايت
  ).22(در ارتباط باشد  Пو افزايش خطر توسعه ديابت نوع تواند با شيوع بالاي غير تحمل گلوكز 
است كه   1MPaن نيز ناميده مي شود محصول ژ PBGو  1MPa،  QoPidA،  03PrcAآديپونكتين كه 
هر چند نقش فيزيولوژيكي آديپونكتين هنوز منحصراً و به مقدار زياد در بافت چربي سفيد بيان مي شود. 
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بايد بطور كامل مشخص شود، يافته هاي تجربي نشان مي دهند كه اين پروتئين ويژگي هاي افزايش 
ده است كه آديپونكتين ممكن است پيشنهاد شدارد. حساسيت به انسولين، آنتي آتروژنيك و ضد التهابي 
 2و چاقي و عوامل خطرساز ايجاد ديابت نوع التهابي، اختلال عملكرد اندوتليال حلقه ارتباط بين ماركرهاي 
شود.  2باشد. هيپو آديپونكتينمي مي تواند منجر به مقاومت به انسولين و افزايش خطر ابتلا به ديابت نوع 
خطر ساز و جديدي براي بيماري كرونر قلب باشد . بنابراين مطالعاتي  عاملهيپوآديپونكتينمي ممكن است 
آديپونكتين در جمعيت هاي با استعداد مختلف ابتلا به چاقي، مقاومت به  پلاسمايي كه در آن غلظت هاي 
 ). 1و بيماري كرونر قلب مي شوند، ضروري به نظر مي رسد ( 2انسولين، ديابت نوع 
اختاري مجزا تشكيل شده است: دومن فيبروزي كه شبيه كلاژن است و دومن آديپونكتين از دو دومن س
مي باشد. آديپونكتين به ابرخانواده كلاژن محلول متعلق است و داراي  كمپلمان q1Cگلبولار كه شبيه 
 FNTاست. هر دو خانواده ، FNTكمپلمان و خانواده  q1Cو فاكتور  IIV، Xساختمان يكسان با كلاژن 
قش مهمي در التهاب و سيستم ايمني بازي مي كنند. مطالعات اخير پيشنهاد مي كنند كه آديپونكتين ن q1Cو 
 نتيكي باشد. ژممكن است داراي خصوصيات ضد التهابي و ضد آترو
باعث  Пنشان داده شده است كه گلوكوكورتيكوئيدها، هورمون هاي تيروئيد، هورمون رشد و آنژيوتانسين 
يا مقاومت به انسولين مي شود. از ميان اين هورمونها فقط گلوكورتيكوئيدها باعث اختلال تحمل گلوكز 
-2و  RopidA-1سركوب ژن آديپونكتين در آديپوسيت ها مي شوند. آديپونكتين داراي دو رسپتور 
بر روي كروموزوم  RopidA -2و  14q-63P1بر روي كروموزوم  RopidA -1) مي باشد. RopidA
  ).1د (قرار دار 13.31P21
و همكاران ثابت كردند كه القاي كمبود تستوسترون بطور تجربي، آديپونكتين موجود در گردش خون  eyaP
و همكاران ثابت كردند كه تستوسترون بطور انتخابي سطوح خوني آديپونكتين با  UXرا افزايش مي دهد. 
 .(1(دهد وزن مولكولي بالا را با مهار ترشح آن از آديپوسيت ها كاهش مي 
آديپونكتين فراوانترين هورمون بافت چربي است كه نقش عمده در تنظيم متابوليسم ليپيدوكربوهيدرات دارد. 
هرچند اطلاعات در مورد سطح پلاسمايي آديپونكتين در هيپرتانسيون اساسي ضد و نقيض مي باشد.چندين 
اطلاعات اشاره بر اين ده اند. ا را گزارش كرحضور و عدم حضور بين فشار خون و سطح آديپونكتين پلاسم




 (واسپين)  nipsaV
ر اعضوي از مهشده و به عنوان  ترشحاحشايي آديپوسايتوكاين است كه از بافت هاي چربي واسپين نوعي  
انتي تريپسين همولوگ –در صد با الفا 14حدود ) .9مي شود (اخته كننده هاي خانواده سرين پروتئاز شن
 است.بطور جالب بيان و سطح سرمي ان بوسيله درمان با انسولين يا پيوگليتازون نرمال مي شود.
تجويز واسپين به غذاي موش هاي چاق با سوكروز بالا و چربي بالا موجب بهبود تحمل گلوكز و حسلسيت 
واسپين در سلول هاي بافت چربي  ANRmاخيراً نشان داده شده است كه بيان  . )42(انسولين مي شود
 ). 12وابسته به پارامترهايي نظير چاقي و متابوليسم گلوكز مي باشد (
ومشاهده گرديده كه تجويز مت فرمين به  افراد چاق مقاوم به انسولين سطح سرمي واسپين بالا دارند
ماه سطح سرمي اين اديپوكاين را در افراد چاق  1ز بمدت ميلي گرم  طي دو بار در رو111ميزان
ممكن است از  2.اثرات مت فرمين بر سطح سرمي واسپين در درمان ديابت نوع كاهش مي دهدSOCP
 قند دو ساعته ،IMB با سرم واسپين ارتباط مثبت  همچنينطريق اثر مهاري روي توليد گلوكز كبدي باشد. 
 ). 1( ده استگزارش ش B-AMOH,RI-AMOH,RHW،
وابستگي مثبتي  آديپوكاين ميزان اينبه طور معني داري در مردان در مقايسه با زنان كمتر است.سطح واسپين 
و در  دارددر افراد سالم  RFGو  oitar pih ot tsiawكلسترول و وابستگي منفي با  LDHبا سن و 
 دارد.  PRC، RFGوابستگي منفي با  sisylaid euqinorhcبيماران 
موثر  بهبودي تحمل گلوكز و حساسيت انسولين در  اثبات شده است كه تجويز واسپين به موشهاي چاق
% شباهت با 14اسيد آمينه تشكيل شده اند.  193و  493، 293و انسان از  esuomو taRواسپين . )9( است
 . )12(الفايك آنتي تريپسين دارند و جزء خانواده مهار كننده سرين پروتئاز هستند. 
 ) 1-(امنتين nitnemO-1
اين ماده از بافت چربي .) 72اسيد آمينه تشكيل شده است ( 192گليكوپروتئيني است كه از  nitnemO -1
دو ايزوفرم از ). 72و  12احشايي ترشح مي شود ولي چربي زير جلدي قادر به ترشح آن نمي باشد (
ايزوفرم اصلي است كه  nitnemO -1.وجود دارد nitnemO -2و nitnemO -1به نامهاي  nitnemO
اين پروتئين در ) .12(در خون انسان وجود دارد و سطح پلاسمايي آن در زنان نسبت به مردان بالاتر است
 ). 92) و جذب گلوكز را با بالا بردن انسولين افزايش مي دهد (72تنظيم فعاليت انسولين نقش دارد (
 11 
طبق اين مطالعات سطح .بت و بيماريهاي قلبي و عروقي دارد چاقي مركزي ارتباط نزديكي با ابتلا به ديا
مي تواند بعنوان يك فاكتور تسريع كننده در ايجاد بيماريهاي متابوليك و اختلالاتي باشد  nitnemOپايين 
 ). 72كه با چاقي مرتبطند (
  ي باشد.معروف م  nitceletnIبه  امنتين پروتئيني است كه از بافت چربي احشايي ترشح مي شود و
.افراد لاغر بطور قابل ملاحظه اي گرددحساسيت انسوليني در اديپوسيت هاي انساني مي موجب افزايش 
درصد تشابه امينو  31حدود 2و1هاي ايزوفرم بالاتري نسبت به افراد چاق و وزن بالادارند.1-سطح امنتين 
ادي با يكديگر در بافت چربي احشايي د و بطور زيببا چاقي كاهش مي يا اسيدي دارند.بيان اين دو ايزوفرم
ميزان ارتباط دارند.بطور خلاصه كاهش سطح امنتين با افزايش چاقي و مقاومت انسوليني مرتبط مي باشد.
چاقي يك اين اديپو سيتوكاين ممكن است پيشگويي كننده متابوليك يا مرگ و مير ناشي از چاقي باشد.
و بيماريهاي قلبي و عروقي  2خطر براي ديابت نوع شرايط پاتولوژيك كرونيك است و يك فاكتور 
مقاومت چندين مطالعه اشاره بر اين دارند كه چاقي شكمي بطور قوي مرتبط با محسوب مي گردد.
مجاور يكديگر در  2و1ژنهاي امنتين انسوليني،هيپر گليسمي،اختلالات ليپيدي و افزايش فشار خون مي باشد.
 ).13در چندين جمعيت مرتبط مي شدند( 2دارند و قبلا با ديابت نوع قرار  32q -22q1ناحيه كروموزومي
  ويسفاتين))nitafsiV
عمدتاً از بافت چربي احشايي ترشح مي شود و سطح پلاسمايي آن با مقدار چربي احشايي در  ويسفاتين
دلايل زيادي  انسان ارتباط دارد. افزايش توده چربي احشايي در بالغين با مقاومت انسوليني ارتباط دارد.
 در هموستاز گلوكز دارد.  ويسفاتيندلالت بر نقش 
ممكن است با ديابت بوسيله اتصال به رسپتور انسولين ارتباط برقرار كند. مطالعات نتايج ضد و نقيضي را در 
روي چربي، پارامترهاي ليپيدي و مقاومت انسوليني در بچه ها و بالغين گزارش كرده اند و  اناثرات مورد 
گزارش كرده اند. يك مطالعه  IMBو  انچنين گزارشات ضد و نقيضي را در مورد ميزان پلاسمايي هم
 ويسفاتيندلالت بر ارتباط مثبت اين دو فاكتور دارد در حاليكه بقيه مطالعات بر اين عقيده اند كه ارتباط بين 
 ). 13تريك وجود ندارد (مهاي آنتروپوپارامترپلاسما و
كه بوسيله چربي احشايي و زير معروف است  1FEBP(هنده كلوني سلول پيش بتا به فاكتور افزايش د
 374 حاويدارد وكيلو دالتون  21جرم مولكولي پوستي، مغز استخوان انسان، كبد و ماهيچه ترشح مي شود. 
 Пو نشان داده شده كه موجب توسعه مقاومت انسوليني وابسته به چاقي و ديابت نوع  مي باشداسيد آمينه 
 ). 23در انسان و حيوان مي شود (
